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1. Вступ
Біль у нижній частині спини є надзвичайно 
поширеною проблемою, з якою стикається більшість 
населення земної кулі [1]. За результатами популя-
ційних досліджень, кількість пацієнтів із хронічним 
поперековим болем збільшується з кожним роком. 
На нього страждають особи переважно у віці 40 ро- 
ків і старше [2]. У зв’язку з цим у світі проводять 
різнопланові дослідження, спрямовані на з’ясування 
механізмів виникнення цього недугу [3], розроблен-
ня ефективних методів лікування, прогнозування 
результатів. Проте усі ці питання залишаються не 
до кінця розв’язаними та вимагають подальшого 
вивчення. 
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СТРУКТУРНІ ОСОБЛИВОСТІ БАГАТОРОЗДІЛЬНОГО М’ЯЗА ПАЦІЄНТІВ ІЗ 
ДЕГЕНЕРАТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА
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Мета: на підставі гістологічного та електронномікроскопічного аналізів дослідити структурно-функціо-
нальні зміни паравертебральних м’язів пацієнтів із дегенеративними захворюваннями поперекового відділу 
хребта.
Матеріал і методи: проведено гістологічний та електронно-мікроскопічний аналіз багатороздільних м’я-
зів 49 пацієнтів (27 чоловіків і 22 жінки), які перебували на лікуванні в період із вересня 2015 року до берез-
ня 2018 року. Матеріал отримано під час операцій із приводу дегенеративних захворювань поперекового 
відділу хребта: нестабільності (9 хворих), спондилолістезу (11), спінального стенозу (9), грижі міжхреб-
цевих дисків поперекового відділу хребта (20).
Результати: встановлені дистрофічні порушення м’язових волокон (нерівномірність товщини, дискоїд-
ний розпад, втрата поперечної смугастості та полігональності, заміщення м’язових волокон жировою 
тканиною, розростання фіброзної тканини, набряк). Переважання жирової тканини виявлено у 20 % пре-
паратів пацієнтів із грижею міжхребцевого диска, у 22,22 % – із нестабільністю, 36,36 % – із спонди-
лолістезом, 44,44 % – зі стенозом хребтового каналу. Розростання сполучної тканини лише в перимізії 
визначено в пацієнтів із діагнозом «грижа міжхребцевих дисків», у решти – і в перимізії, і в ендомізії. На 
ультрамікроскопічному рівні в післяопераційному матеріалі хворих груп «спондилолістез» і «спінальний 
стеноз», окрім міжміофірилярного набряку та порушення архітектоніки саркомерів, а також структури 
та розташування мітохондрій, визначено вогнища некрозу міофібрил. Ділянки із нормальним розподілом 
мітохондрій відмічено лише в групі з діагнозом «грижа між хребцевих дисків». У групі з діагнозом «спі-
нальний стеноз» встановлено порушення ультраструктурної організації венул, що чинить негативний 
вплив на живлення й, відповідно, функціонування багатороздільного м’яза.
Висновки: найбільші прояви дистрофічних порушень м’язових волокон на тканинному й ультраструктур-
ному рівнях визначено в пацієнтів із діагнозами «спондилолістез» та «спінальний стеноз»
Ключові слова: дегенеративні захворювання, m. multifidus, гістологія, електронна мікроскопія, мітохон-
дрії, поперековий відділ хребта, пацієнти
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2. Обґрунтування дослідження
У науковій літературі існує думка, яка збі-
гається з нашою, що порушення структури пара-
вертебральних м’язів є одним з факторів розвитку 
дегенеративних захворювань поперекового відділу 
хребта, які, у свою чергу, стають причиною болю 
[4]. Із віком, унаслідок травм, дегенеративних захво-
рювань або хірургічних втручань у паравертебраль-
них м’язах відбуваються структурні зміни [5], які 
негативно відбиваються на їхній функції та можуть 
призвести до хронічного поперекового болю [6]. На-
впаки, у пацієнтів, які страждають на хронічні болі 
в нижній частині спини, структурні та енергетичні 
особливості паравертебральних м’язів порушуються 
[7]. При цьому показано, що зі збільшенням терміну 
захворювання зменшується відповідь м’язової ткани-
ни на класичні реабілітаційні заходи, що, ймовірно, 
пов’язано із прогресуванням деструктивних змін і 
недостатністю репаративних можливостей [8]. 
Багатороздільні м’язи (mm. multifidus) розташо-
вані в середньому шарі та забезпечують підтримку 
вертикального положення хребта, його ротаційні та 
розгинальні рухи [9], через що вони представляють 
інтерес для дослідників і клініцистів, а їхня структура 
є найбільш вивченою. Зокрема, відомо, що на відміну 
від усієї скелетної мускулатури в багатороздільному 
м’язі переважають повільні волокна (тип І), постійний 
тонус яких відіграє визначальну роль у підтримці 
фізіологічної постави. Активація швидких волокон 
(тип ІІ) забезпечує стабільність хребтових рухових 
сегментів один відносно одного за умов навантажень 
[10]. За допомогою комп’ютерної томографії (КТ) та 
магнітно-резонансної томографії (МРТ) у пацієнтів 
із дегенеративними захворюваннями поперекового 
відділу хребта в багатороздільних м’язах встановлено 
прояви жирової дистрофії та збільшення вмісту спо-
лучної тканини порівняно зі здоровими волонтерами. 
Зміни були більш вираженими в осіб старших вікових 
груп [11, 12]. У більшості гістологічних досліджень 
увагу приділяють типології м’язових волокон, зокре-
ма, доведено їхню конверсію за умов дегенеративних 
захворювань хребта. Крім того, описані структурні 
перетворення на тканинному рівні (поява дрібних ку-
тастих волокон і «волокон-мішеней», зміна діаметра 
м’язових волокон, їх гіпотрофія тощо) без розподілу 
пацієнтів на окремі нозологічні групи [13]. Малови-
вченими залишаються ультраструктурні особливості 
паравертебральних м’язів у разі таких захворювань.
Мітохондрії в скелетних м’язах виконують 
важливу роль у забезпеченні їх енергією шляхом 
синтезу аденозинтрифосфату та його подальшого 
фосфорилювання. Стан мітохондрій є одним із клю-
чових параметрів для аналізу функціонального стану 
м’язів на ультрамікроскопічному рівні. Дисфункцію 
мітохондріальної активності спостерігають у ви-
падку зниження фізичної активності та з віком. При 
цьому зменшується окисна ємність мітохондрій [14], 
що супроводжується збільшенням кількості окисне-
них протеїнів, ліпідів та ДНК у їх вмісті [15]. Також 
у результаті магнітно-резонансної спектрометрії та 
ex vivo біопсії виявлено, що про стан м’язів може 
свідчити накопичення інтраміоцелюлярних ліпідів у 
волокнах I типу [16], що супроводжується дисфунк-
цією мітохондрій і, відповідно, погіршенням енер-
гетичного та може бути результатом малорухомого 
способу життя [17].
Характер руху залежить від будови м’язів, 
кісток скелета та їхнього з’єднання. При цьому осо-
бливості руху, який відбувається в разі скорочення 
певного м’яза, залежить від його з’єднання з опор-
ними елементами та зчленуванням їх між собою. 
Відповідно, залежність між структурою та функцією 
на органному рівні є абсолютно очевидною. На глиб-
ших рівнях організації (клітинному, субклітинному) 
ця залежність не стає менш реальною. Механіка ско-
рочення скелетних м’язів є одним із найяскравіших 
прикладів залежності функції від структури [18].
Дослідження паравертебральних м’язів необ-
хідні для розуміння прогнозування перебігу, розро-
блення стратегій профілактики та лікування пацієн-
тів із дегенеративних захворювань хребта.
3. Мета дослідження
На підставі гістологічного та електронномі-
кроскопічного аналізів дослідити структурно-функ-
ціональні зміни паравертебральних м’язів пацієнтів 
із дегенеративними захворюваннями поперекового 
відділу хребта.
4. Матеріал і методи
Виконання роботи схвалено комітетом із біо- 
етики ДУ «Інститут патології хребта та суглобів 
ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України» (протокол 
№ 147 від 14.09.2015). 
Матеріал для дослідження (багатороздільні 
м’язи) отримано в 49 пацієнтів (27 чоловіків і 22 жін-
ки), які перебували на лікуванні в період із вересня 
2015 року до березня 2018 року, під час операцій із 
приводу дегенеративних захворювань поперекового 
відділу хребта. Усіх хворих розділили на чотири 
групи з урахуванням ознак захворювання, які біль-
шою мірою визначають клінічну картину, на підставі 
класифікації, розробленої М. О. Коржем і співавт. 
[19]: нестабільність (9 хворих, середній вік (49,2±2,4) 
року), спондилолістез (11 пацієнтів, середній вік 
(50,2±2,4) року), спінальний стеноз (9 хворих, серед-
ній вік (53,8±2,6) року), грижа міжхребцевих дисків 
поперекового відділу хребта (20 осіб, середній вік 
(48,2±1,4) року).
Для гістологічного аналізу виділяли багато-
роздільні м’язи довжиною 8 мм. Підготовку матері-
алу для гістологічного дослідження виконували за 
рекомендаціями Д. С. Саркісова та Ю. Л. Перова [20]. 
Гістологічні зрізи виготовляли на санному мікротомі 
Reichert та забарвлювали гематоксиліном Вейгерта, а 
також еозином. Аналіз отриманих гістологічних пре-
паратів проводили у світловому мікроскопі «Olympus 
BX-63», фотографували з використанням цифрової 
камери DP73 (Olympus) і програмного забезпечення 
«Cell Sens Dimention 1.8.1» (Olympus, 2013). 
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У групах пацієнтів оцінювали частоту роз-
витку морфологічних ознак порушення структури 
багатороздільного м’яза, а саме: переважання жи-
рової тканини (понад 50 % усієї території зрізу), на-
явність розростання сполучної тканини в перимізії 
та ендомізії. Статистичну значущість отриманих 
частот визначали за критерієм χ2 всередині кожної 
групи (діагнозу) [21]. При порівнянні часток (від-
сотків) пацієнтів з різних груп використовували 
Z-критерій [22]. Обчислення зазначених критеріїв 
виконувалося при довірчій ймовірності 90 %.
Для електрономікроскопічного дослідження 
матеріал обробляли за рекомендаціями Б. Уїклі [23]. 
Напівтонкі (1–2 мкм) та ультратонкі зрізи (0,05–0,09 
мкм) виготовляли за допомогою скляних ножів на 
ультрамікротомі УМПТ-3М. Для отримання уль-
тратонких зрізів обирали ділянки, де м’язові волок-
на розташовувалися поздовжньо для дослідження 
структури мітохондрій. Диференційне фарбування 
напівтонких зрізів проводили 1 % розчином метиле-
нового синього та 1 % розчином основного фуксину 
за S. R. Aparicio [24]. Ультратонкі зрізи контрастува-
ли цитратом свинцю і уранілацетатом за методом Е. 
Рейнольдса [25]. Ультраструктурний аналіз прово-
дили з використанням трансмісійного електронного 
мікроскопу ЕМВ-100БР (Суми, Україна).
5. Результати та їх обговорення
У групі хворих із діагнозом «грижа міжхребце-
вих дисків поперекового відділу хребта» під час ана-
лізу багатороздільних м’язів встановлено, що м’язові 
волокна зазвичай щільно контактували одне з одним, 
проте були неоднаковими за товщиною та характеризу-
вались нерівномірним забарвленням саркоплазми – від 
слабко базофільного до насиченого еозинофільного. На 
окремих ділянках на поздовжніх зрізах візуалізували 
м’язові волокна з порушеною поперечною смугастістю, 
деякі були звивистими, інші – набухлими. Подекуди 
спостерігали дискоїдний розпад м’язових волокон та 
їхнє заміщення жировою тканиною (рис. 1, а). 
Відмічали нерівномірну щільність гіперхром-
них ядер округлої й овальної форми. Виявлені тонкі 
волокна з підвищеною щільністю ядер, які розташо-
вувалися у вигляді ланцюжків уздовж сарколеми, що 
відображує прояви регенерації (рис. 1, б). 
Під час електрономікроскопічного аналізу 
встановлено наявність набряку поміж міофібрил. На 
ділянках виявлено ліпідні краплі, які розміщувалися 
переважно поблизу Z-лінії. У зонах, де прояви набря-
ку були більш вираженими, відмічено фрагментацію 
міофібрил, їхнє розволокнення та гомогенізацію. У 
набряковій рідини зафіксовано великі ліпідні краплі 
та вільно розкидані маленькі щільні мітохондрії.
На окремих ділянках мітохондрії були впоряд-
ковані попарно з обох боків поблизу Z-лінії (рис. 2, а). 
Разом із цим відзначено значні території з низькою щіль-
ністю мітохондрій, порушення впорядкованості їхнього 
розташування, ділянки без них, які виявляли поряд із 
вираженим набряком (рис. 2, б). Мітохондрії не мали 













Рис. 1. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнта,  
51 рік, діагноз «грижа міжхребцевого диска»:  
а – нерівномірна товщина м’язових волокон, 
осередки жирової тканини. Гематоксилін та еозин, 
зб. 200; б – проліферація ядер. Пікрофуксин за Ван-
Гізоном, зб. 1000
У процесі гістологічного аналізу поперечних 
зрізів багатороздільних м’язів зафіксовано, що зде-
більшого їх форма була полігональною, але виявлені 
території, де розташовувалися м’язові волокна округ-
лої форми, які містили сплощені пікнотичні ядра. У 



















Рис. 2. Фрагмент м’язового волокна пацієнта,  
50 років, діагноз «грижа міжхребцевого диска»:  
а – впорядковане розташування мітохондрій поблизу 
Z-лінії; б – зменшена щільність мітохондрій. 
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Встановлено, що в післяопераційному матері-
алі більшості хворих (80 % препаратів) переважала 
м’язова тканина (c2=6,05, p=0,0139<0,10), а в 20 % 
випадків виявлено розростання сполучної тканини в 
перимізії (табл. 1).
Таблиця 1
Частота зустрічаємості морфологічних ознак 
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У багатороздільних м’язах пацієнтів з діагно-
зом «нестабільність» на поздовжніх і поперечних 
зрізах м’язових волокон під час гістологічного й 
електронномікроскопічного аналізів спостерігали 
структурні зміни, аналогічні описаним у групі з 
діагнозом «грижа міжхребцевих дисків» попере-
кового відділу хребта, які можна кваліфікувати як 
дистрофічні. Крім того, серед м’язових волокон тра-
плялися такі, в яких ядра мігрували з периферії до 
центру, що також відображує їх деструкцію (рис. 3). 
У багатороздільних м’язах 77,8 % пацієнтів цієї гру-
пи зберігалися території, на яких розташовувалася 
м’язова тканина (табл. 1), але статистично значущо 
кількість пацієнтів із переважним вмістом м’язової 
та жирової тканин у групі з діагнозом «нестабіль-
ність» не відрізнялася (c2=1,778, p=0,18242). Вузькі 
прошарки пухкої сполучної тканини містилися не 
лише перемізії, а й в ендомізії в 11,1 % випадків на 
відміну від попередньої групи, де таких ділянок не 
виявлено.
Під час морфологічного аналізу багаторозділь-
них м’язів пацієнтів із діагнозом «спондилолістез» 
виявлені дистрофічні порушення, які були пов’язані 
із втратою поперечної смугастості, появою воло-
кон із дискоїдним розпадом на поздовжніх зрізах, 
заміщенням м’язових волокон жировою тканиною 
(рис. 4, а). Переважання м’язової тканини зафіксова-
но лише в 63,6 % пацієнтів (табл. 1). 
Рис. 3. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнтки, 
48 років, діагноз «нестабільність»: м’язові волокна 
округлої форми з центральним розташуванням ядер. 
Гематоксилін та еозин, зб. 400
На поперечних зрізах відмічені волокна округ-
лої форми зеленкувато-жовтуватого кольору після 
забарвлення пікрофуксином за Ван-Гізоном. У таких 
волокнах розташовані під сарколемою ядра були 
сплощеними, пікнотичними. Також відмічено змі-
щення ядер до центру волокна. Ендомізій у 27,3 % 
випадків був розширеним, у ньому відмічали роз-
ростання пухкої сполучної тканини (рис. 4, б). Роз-
ростання пухкої сполучної тканини в перимізії вияв-
лено в 54,6 % випадків (табл. 1). 
а
б
Рис. 4. Фрагмент багатороздільного м’яза пацієнтки, 
56 років, діагноз «спондилолістез»: а – розростання 
жирової тканини, нерівномірна щільність ядер у 
м’язових волокнах, гематоксилін та еозин, зб. 200; 
б – м’язові волокна округлої форми, розростання 
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У результаті ультраструктурного аналізу в м’я-
зових волокнах пацієнтів із діагнозом «спондило-
лістез» спостерігали вираженіші порушення порівня-
но з попередніми групами: наявність набряку поміж 
міофібрил, відсутність характерної структури сарко-
мерів (утворення ділянок некрозу, втрата Z-ліній). Мі-
тохондрій у післяопераційному матеріалі цих пацієн-
тів майже не виявляли, а окремі відмічені були в стані 
гіпертрофії, що може вказувати на їхнє нещодавнє 
злиття або збільшення у розмірах унаслідок гіпоксії. 
Інші мітохондрії мали гомогенізований вміст (рис. 5). 
Рис. 5. Фрагмент м’язового волокна пацієнта,  
55 років, діагноз «спондилолістез»: набряк поміж 
міофібрил, утворення ділянок некрозу, втрата Z-ліній 
(стрілка). Мітохондрія в стані гіпертрофії (подвійна 
стрілка). Збільшення 16 800. Контрастування за 
Рейнольдсом
У багатороздільних м’язах пацієнтів із діагно-
зом «спінальний стеноз» виявлені аналогічні зміни 
в м’язових волокнах, які описані для групи хворих 
із діагнозом «спондилолістез». У 44,4 % препара-
тів багатороздільних м’язів виявлено розростання 
жирової тканини, яка заміщувала м’язові волокна 
переважала (таблиця, рис. 6, а). Між м’язовими воло-
кнами в ендомізії (22,2 %) спостерігали розростання 
пухкої сполучної тканини, що було статистично 
значущо більшим порівняно з групою хворих із ді-
агнозом «грижа міжхребцевого диска» (Z=1,60357, 
p=0,054405) (рис. 6, б). Також сполучну тканину від-
мічено між пучками м’язових волокон у перимізії 
(66,7 %), де розташовувалися судини з потовщеними 
стінками, що може бути пов’язаним з порушенням 
кровопостачання.
Ультрамікроскопічно в цій групі пацієнтів із 
діагнозом «спінальний стеноз» виявлено виражені 
зміни. Як і в інших групах візуалізовано набряк у 
середині міофібрил. Ліпідні краплі, виявлені в струк-
турі саркомерів, свідчать про їхню жирову дистрофію. 
Мітохондрії були щільними, структура крист не про-
стежувалася. На ділянках спостерігали відсутність 
мітохондрії поблизу Z-лінії. Здебільшого розмір мі-
тохондрій був відносно меншим порівняно з іншими 
досліджуваними групами. Деякі мітохондрії в матері-
алі пацієнтів із діагнозом «спінальний стеноз» були 
гіпертрофовані та містили лізосоми (рис. 7). 
а
б
Рис. 6. Фрагмент багатороздільного м’яза хворої,  
52 роки, діагноз «спінальний стеноз»:  
а – розростання жирової тканини; б – втрата 
полігональності м’язових волокон, сполучна тканина 






















Рис. 7. Фрагмент м’язового волокна у поздовжній 
площині пацієнтки, 52 роки, діагноз «спінальний 
стеноз»: а – міжміофірилярний набряк, 
невпорядковане розташування мітохондрій,  
зб. 10 000; б – гіпертрофована мітохондрія з 
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Також у пацієнтів цієї групи виявлені зміни 
в судинах, а саме венулах, розташованих поряд із 
м’язовими волокнами. Встановлено розволокнення 
їхніх стінок, що свідчить про порушення їхньої 
проникності й обумовлює набряк поміж волокна-
ми (рис. 8).
Рис. 8. Венула пацієнтки, 52 роки, діагноз 
«спінальний стеноз»: руйнування стінки, її 
розволокнення. Контрастування за Рейнольдсом.  
Зб. 25 200
6. Обговорення результатів дослідження
Паравертебральні м’язи привертають увагу 
дослідників через можливий взаємозв’язок їхніх 
структурних змін із виникненням болю в попереко-
вому відділ хребта [8]. У своїй роботі ми дослідили 
структурні та ультраструктурні особливості багато-
роздільних м’язів на рівні поперекового відділу хреб-
та в 49 пацієнтів (27 чоловіків і 22 жінки), які отри-
мали хірургічне лікування з приводу нестабільності 
(9 хворих), спондилолістезу (11), спінального стенозу 
(9), грижі міжхребцевих дисків поперекового відділу 
хребта (20). У групі пацієнтів із діагнозом «грижа 
міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта» 
встановлено найменші дистрофічні зміни, пов’язані 
з неоднаковою товщиною м’язових волокон та нерів-
номірністю забарвлення саркоплазми, появою м’язо-
вих волокон із порушеною поперечною смугастістю, 
набухлих, із дискоїдним розпадом. Схожі структурні 
зміни м’язових волокон виявили інші дослідники під 
час вивчення післяопераційного матеріалу у хворих 
із грижами міжхребцевих дисків [26]. Ультрамі-
кроскопічно також встановлено наявність поодино-
ких ліпідних крапель, які розміщувалися переважно 
поблизу Z-лінії, однак це є характерною структур-
ною особливістю скелетних м’язів, необхідною для 
їх оксидативного метаболізму [27]. 
У нормі у скелетних м’язах мітохондрії розта-
шовуються попарно поблизу Z-лінії та пов’язані між 
собою поперечними мітохондріальними трубочками 
[28]. У всіх групах пацієнтів спостерігали невпо-
рядковане розташування мітохондрій та порушення 
структури мітохондрій у різного ступеня прояву, що є 
характерним у випадку атрофії у скелетних м’язів [29]. 
Стан м’язової тканини пацієнтів зі спондило-
лістезом та стенозом характеризувався максималь-
ним переродженням м’язової тканини у жирову та 
розростання пухкої сполучної тканими порівняно з 
пацієнтами двох інших груп. Описані зміни свідчать 
про перебіг дистрофічних процесів з фіброзно-жиро-
вим переродженням м’язової тканини та є ознакою 
міогенних порушень [30]. Раніше за допомогою МРТ 
у пацієнтів із дегенеративними захворюваннями 
поперекового відділу хребта ми також встановили 
значне зменшення відсоткового вмісту м’язової тка-
нини, що супроводжувалася наростанням жирової та 
сполучної тканин [12].
На ультрамікроскопічному рівні у пацієнтів 
із діагнозом «спондилолістез» визначено набряк по-
між міофібрил, утворення ділянок некрозу, втрата 
Z-ліній (стрілка) та мітохондрії в стані гіпертрофії, 
що може бути пов’язано із порушенням процесу 
їхнього поділу. Видовження та збільшення у розмі-
рах мітохондрій спостерігали зі збільшенням віку 
в литковому м’язі та короткому згиначі пальців 
мишей [31, 32]. 
У пацієнтів зі стенозом, навпаки, ми виявили 
мітохондрії менші за розмірам порівняно з пацієн-
тами інших досліджуваних груп. Існує думка, що з 
віком у скелетних м’язах відбувається дисбаланс бі-
огенезу мітохондрій із переважанням їхнього поділу 
над злиттям, у результаті чого збільшується кількість 
маленьких відокремлених мітохондрій у структурі 
м’язових волокон [33], що призводить до утворення 
субпопуляції мітохондрії з відсутністю нуклеотидів 
мітохондріальної ДНК та порушення функції клітин-
ного дихання [34]. Тобто суперечливість результатів 
щодо розмірів мітохондрій, отриманих у групах 
пацієнтів із різним діагнозом, можна пояснити по-
рушенням біогенезу цих органел у скелетних м’язах. 
Проте дотепер питання, що відбувається за цих 
умов – збільшення або пригнічення поділу, або злит-
тя мітохондрій – залишається дискусійнім. 
Зафіксована гіпертрофія деяких мітохондрій у 
пацієнтів зі стенозом та спондилолістезом імовірно 
є результатом мітофагії, яка є адаптивною реакцією, 
необхідною для підтримки популяції нормально 
функціонуючих мітохондрій [33]. Доведено, що зни-
ження фізичного навантаження є одним із факторів 
ризику виникнення дегенеративних захворювань 
хребта і, ймовірно, призводить до зниження вмісту 
мітохондрій і порушення їхнього біогенезу. У до-
слідженні на самцях мишей C57BL/6 встановлено, 
що фізичні навантаження на витривалість сприяють 
процесу біогенезу мітохондрій у скелетних м’язах 
[35]. Крім того, фізичні навантаження призводять 
до збільшення кількості мітохондрій у м’язах, проте 
цей вплив має більший прояв у молодих тварин, ніж 
у старих [36, 37]. 
Зміни в скелетних м’язах, які відбуваються 
з віком, можна порівняти з дистрофічними про-
цесами, які спостерігають у пацієнтів із дегене-
ративними захворюваннями хребта, зважаючи на 
схожі морфологічні особливості, встановлені нами 
в результаті гістологічного та електрономікроско-
пічного досліджень. 
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Таким чином, у результаті морфологічного до-
слідження багатороздільних м’язів пацієнтів із де-
генеративними захворюваннями хребта встановлені 
дистрофічні порушення м’язових волокон (нерівномір-
ність товщини, дискоїдний розпад, втрата поперечної 
смугастості та полігональності, заміщення м’язових 
волокон жировою тканиною, розростання фіброзної 
тканини, набряк), які були більш вираженими в бага-
тороздільних м’язах пацієнтів із діагнозами «спонди-
лолістез» та «спінальний стеноз». На ультрамікроско-
пічному рівні в післяопераційному матеріалі хворих 
цих груп, окрім міжміофірилярного набряку та пору-
шення архітектоніки саркомерів, а також структури 
та розташування мітохондрій, визначено вогнища 
некрозу міофібрил. Також не виявлено ділянок із нор-
мальним розподілом мітохондрій, що було відмічено 
в групі з діагнозом «грижа між хребцевих дисків». У 
групі з діагнозом «спінальний стеноз» встановлено 
порушення ультраструктурної організації венул, що 
спричинює негативний вплив на живлення й, відпо-
відно, функціонування багатороздільного м’яза.
Обмеженням проведеного дослідження можна 
вважати неврахування тривалості захворювання і 
рівня фізичної активності пацієнтів у передоперацій-
ному періоді, що може стати предметом подальших 
досліджень.
7. Висновки
1. У пацієнтів з дегенеративними захворюван-
нями хребта в багатороздільних м’язах гістологічно 
встановлені дистрофічні порушення (нерівномір-
ність товщини м’язових волокон, дискоїдний розпад, 
втрата поперечної смугастості та полігональності, 
заміщення м’язових волокон жировою тканиною, 
розростання фіброзної тканини, набряк), які були 
більш вираженими в багатороздільних м’язах паці-
єнтів з діагнозами «спондилолістез» та «спінальний 
стеноз» порівняно з хворими на нестабільність та 
грижами міжхребцевих дисків, що підтверджує дані 
комп’ютерної томографії.
2. Ультрамікроскопічно виявлено атрофічні 
зміни в структурі міофібрил – дезорганізація роз-
поділу та зменшення щільності мітохондрій, їхню 
гіпертрофію з руйнуванням структури крист, міжмі-
офібрилярний набряк, що є відображенням порушен-
ня енергетичного та метаболічного обміну м’язового 
волокна. Зазначені зміни мали найбільший прояв у 
пацієнтів із діагнозом «спінальний стеноз».
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